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بیماری های قلبي عروقي یكي از شایعترین علل مرگ و میر در جهان مي باشند. بیمار یهای  مقدمه:     
عروق کرونر تحت تاثیر عوامل خطرزای مختلفي از جمله افزایش چربي و فشار خون ، مصرف سیگار، 
ز و دیابت، چاقي و سابقه فامیلي بیماری قلبي مي باشد. نشان داده شده است که التهاب در آترواسكلرو 
پدیده ای است به صورت  (Slow coronary flow (SCFسندروم های حاد کرونری نقش دارد. 
شود.  مي  تعریف  کرونری  عروق  انسداد  غیاب  در  کرونری  شریانهای  در  کنتراست  آهسته  پیشرفت 
است و عمدتا از طریق کلیه سنتز شده و ترشح  Iعضو خانواده سیتوکاین کالس ( EPO) اریتروپویتین 
امروز، مي شو به  تا  بیوتكنولوژی است.   EPOد.  داروهای  بهترین  ما در پي نوترکیب  این مطالعه  در 
 . هستیم SCFو شدت  EPOرابطه بین بررسي 
بیمارکه به بخش آنژیوگرافي بیمارستان  173این مطالعه به صورت مقطعي بر روی  . مواد و روش ها:     
شفا مراجعه کردند انجام شد. بیماران بر حسب معیارهای ورودی و خروجي وارد مطالعه شدند و سپس 
از بیماران نمونه سرولوژی جهت بررسي سطح سرمي اریتروپوئتین ها گرفته مي شود و بعد از بیمارن 
و  SCFژیوگرافي قرار گرفتند و بیماران بر حسب وضعیت عروق کرونر در سه گروه )نرمال، تحت آن 
و روش های آماری ) پارامتریک  SPSS18بیماری های انسدادی( قرار گرفته و سپس با کمک نرم افراز 
 و نان پارامتریک( به میزان همراهي اریتروپوئتین با وضعیت عروق کرونر پرداختیم. 
 84نفر مرد و  89نفری که وارد مطالعه شدند  173در مجموع در این مطالعه از مجموع  ها:یافته      
دارای  pg/ml 8 /72با میانگین  SCFنفر زن بودند. بررسي مقادیر اریتروپوئتین نشان میدهد بیماران 
عروق انسداد  به  مبتال  بیماران  گروه  اریتروپوئتین در  مقدار  بعد  مرتبه  در  و  مقدار  با   بیشترین  کرونر 
بود. در افراد با جریان خون طبیعي اریتروپوئتین دارای کمترین میانگین یعني  pg/ml 1/61میانگین 
pg/ml 41  بود؛ هرچند این اختالف ها نیز معني دار نبود همچنین مقادیرEPO  با سن، جنس، مصرف
داگي بیماری های قلبي سیگار، مواد مخدر، هموگلوبین، هماتوکریت، دیابت، فشار خون و سابقه خانو
 (. P> 0.05ارتباط معني داری نداشتند ) 
گیری:      نتیجه  و  بیماران    بحث  در  اریتروپوئتین  میزان  بودن  باالتر  به  توجه  و   SCFبا 
Obstructive CAD    بیماران به  اصلي   Normal Coronaryنسبت  نقش  فهمیدن  برای 
اریتروپوئتین به عنوان یک سایتوکاین التهابي در جریان بیماری های عروق کرونر نیاز به مطالعات بیشتر 
و دقیق تر و اندازه گیری سریالي این فاکتور طي فالوآپ طوالني مدت هر سه گروه بیمار وجود دارد تا 
 خرب اریتروپوئتین. مشخص شود اثرات محافظتي آن غالب است یا اثرات م




































Introduction: Cardiovascular disease is one of the most common causes of death in the 
world. Coronary artery disease is affected by a variety of risk factors, including high fat 
and blood pressure, smoking, diabetes, obesity, and a family history of heart disease. 
Inflammation has been shown to be involved in atherosclerosis and acute coronary 
syndromes. Slow coronary flow (SCF) is a phenomenon defined as the slow progression 
of contrast in the coronary arteries in the absence of coronary artery occlusion. 
Erythropoietin (EPO) is a member of the class I cytokine family and is mainly synthesized 
and secreted by the kidneys. To date, recombinant EPO is the best biotechnology drug. 
In this study, we seek to investigate the relationship between EPO and the severity of 
SCF. 
Methods: This cross-sectional study was performed on 173 patients who referred to the 
angiography department of Shafa Hospital. Patients were included in the study according 
to the input and output criteria and then serological samples were taken from patients to 
check the serum level of erythropoietins and after the patient underwent angiography and 
patients according to coronary artery condition in three groups (normal, SCF and 
Obstructive diseases) and then with the help of SPSS18 software and statistical methods 
(parametric and parametric bread) we examined the association of erythropoietin with the 
condition of coronary arteries. 
Results: In total, out of 173 people who entered the study, 89 were male and 84 were 
female. Examination of erythropoietin levels showed that SCF patients with a mean of 
72.8 pg/ml had the highest amount and in the next level the amount of erythropoietin in 
the group of patients with coronary artery occlusion with a mean of 61.1 pg/ml. In people 
with normal blood flow, erythropoietin had the lowest mean of 41 pg/ml; Although these 
differences were not significant, EPO levels were not significantly associated with age, 
sex, smoking, drugs, hemoglobin, hematocrit, diabetes, blood pressure, and family history 
of heart disease (P> 0.05). 
Conclusions: Overall to the higher erythropoietin level in SCF and Obstructive CAD 
patients compared to Normal Coronary patients, to understand the main role of 
erythropoietin as an inflammatory cytokine in coronary artery disease, more and more 
detailed studies and serial measurement of this factor during long follow-up are needed. 
There is a duration for all three groups of patients to determine whether the protective 
effects are predominant or the destructive effects of erythropoietin.in future studies to 
investigate the effects and side effects And should think proper and reasonable solution 
for our data. 
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